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Resumo 
A obesidade é um problema de saúde pública, e estima-se que mais de 1,5 
biliões de pessoas em todo o mundo sofram de obesidade ou excesso de peso. 
A organização mundial de saúde define obesidade como uma acumulação 
anormal ou excessiva de gordura, que põe em risco a saúde do indivíduo. 
Clinicamente pode ser definida por um índice de massa corporal superior a 30 
kg/m2, com a obesidade mórbida a atingir um índice de massa corporal 
superior a 40 kg/m2. 
Esta condição acarreta um aumento da mortalidade, e está associada a 
comorbilidades cardiovasculares, pulmonares, renais, endócrinas, 
gastrointestinais e músculo-esqueléticas, bem como um risco acrescido de 
neoplasias, depressão e baixa autoestima. 
Devido à ausência de medidas preventivas e terapêuticas conservadoras, 
eficazes no combate à obesidade, a cirurgia bariátrica tem vindo a assumir um 
papel importante no tratamento desta doença, tendo-se revelado, até à data, a 
única opção terapêutica que permite uma perda ponderal substancial e 
sustentável, bem como resolução de comorbilidades, a longo prazo. 
O objetivo deste trabalho é fazer uma revisão sobre a cirurgia bariátrica: os 
diferentes procedimentos, suas indicações, mecanismo de ação, eficácia na 
perda ponderal e melhoria de comorbilidades, e suas complicações. 
 
Palavras-chave: obesidade; cirurgia bariátrica; bypass gástrico; banda gástrica; 
perda ponderal 
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Abstract 
The obesity epidemic is now a world-wide public health priority. In 2008, 1.5 
bilion adults worldwide were obese or overweight. 
The World Health Organization defines overweight and obesity as abnormal or 
excessive fat accumulation that presents a risk to health. A crude population 
measure of obesity is the body mass index. A person with a body mass index of 
30 or more is generally considered obese, and a person with a body mass index 
of 40 or more is considered morbidly obese. 
Obese people are at high risk for obesity-related mortality. They have a high 
risk of cardiovascular disease, endocrinologic disease, infectious diseases, 
musculoskeletal problems and respiratory problems, gastrointestinal disease 
and renal disease; they also have an increased risk of cancer and mental health 
problems. 
Dietary, lifestyle and pharmacological interventions often fail. Surgical 
intervention is, until now, the only effective option in achieving marked long-term 
weight reduction and comorbidities resolution.  
The goal of this paper is to review the topic bariatric surgery: bariatric surgical 
procedures, mechanisms of action of such procedures, qualification for patient 
selection, weight loss, amelioration of comorbidities and complications.  
 
Key-words: obesity; bariatric surgery; gastric bypass; gastric band; weight loss 
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Introdução 
A obesidade constitui um dos maiores desafios de saúde pública do século 
XXI. É definida pela organização mundial de saúde, como uma acumulação 
anormal ou excessiva de gordura, que põe em risco a saúde do indivíduo. (1) 
A obesidade resulta de um balanço energético positivo, resultante de uma 
ingestão energética superior ao consumo energético, sendo o excedente 
armazenado no tecido adiposo. (2) A sua etiologia é complexa, envolvendo a 
interação de fatores metabólicos, endócrinos, psicossociais e genéticos. (3) 
Estudos familiares sugerem que a hereditariedade pode explicar em 67% a 
variação do índice de massa corporal (IMC) na população. Contudo, fatores 
genéticos não são, provavelmente, responsáveis pelo aumento rápido da 
prevalência da obesidade. O declínio das taxas de atividade física e aumento 
do consumo energético alimentar desempenham um papel importante. (4) 
O IMC é uma fórmula simples, usada habitualmente para classificar a 
obesidade e o excesso de peso, sendo calculada pela divisão do peso em Kg, 
pela altura ao quadrado, em metros (kg/m2). (1) A classificação da obesidade 
segundo o IMC encontra-se descrita no quadro I. 
O crescimento exponencial da obesidade em todo o mundo evidenciou a 
ausência de métodos eficazes no tratamento e prevenção da doença.  (5) 
Infelizmente, as abordagens conservadoras que consistem em dieta, exercício 
e fármacos, têm revelado uma perda ponderal não superior a 5-10%, com 
taxas de recidiva aos 5 anos, de 90%. (6) Assim, houve também uma maior 
aceitação de terapêuticas mais agressivas, surgindo, neste contexto, a cirurgia 
bariátrica, (5) que se tem revelado, até á data, a única opção terapêutica que 
resulta numa perda ponderal substancial e sustentável. (2) 
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Quadro I – Classificação do peso corporal segundo o IMC. 
  
Epidemiologia e pertinência do problema 
A prevalência da obesidade tem aumentado a uma velocidade alarmante. 
Desde 1980 que duplicou em todo o mundo, e em 2008, 1,5 biliões de 
indivíduos com mais de vinte anos de idade, tinham excesso de peso; destes, 
mais de 200 milhões de homens e 300 milhões de mulheres eram obesos. Em 
2010, o excesso de peso afetava já 43 milhões de crianças, com idade inferior 
a cinco anos. (1) 
Também na Europa se tem verificado a tendência mundial, com a obesidade 
europeia a atingir já proporções epidémicas. Em 2008, a prevalência da 
obesidade na população masculina variava entre 4% a 28,3%, e nas mulheres, 
entre 6,2% a 36,5%, tendo a Europa de leste e os países mediterrânicos 
revelado uma prevalência superior. (7) 
Nos EUA, prevalências semelhantes às atualmente encontradas na Europa 
foram observadas há quinze anos atrás. (7) Já em 2001, a prevalência foi 
estimada em 20,9%, o que correspondia a um total de 44,3 milhões de adultos 
IMC Classificação 
Menor que 18,5 Abaixo do peso 
18,5 - 24,9 Peso normal 
25 - 29,9 Excesso de Peso 
30 - 34,9 Obesidade grau I 
35 - 39,9 Obesidade grau II 
Maior ou igual a 40 Obesidade grau III 
9 
 
 
obesos. Calcula-se ainda, que 300 000 mortes anuais estejam relacionadas 
com a obesidade. (8) 
O primeiro estudo representativo sobre a obesidade da população portuguesa 
foi realizado em 1995-1999. No estudo de Carmo et al, observou-se desde este 
período, um aumento da prevalência da obesidade e excesso de peso de 
49,6% para 53,6% em 2003-2005. Neste período, 39,4% da população 
portuguesa tinha excesso de peso e 14,2% era obesa, sendo o ratio obesidade 
mulheres/homens de 0,9. Além disso, 49,8% tinha um perímetro abdominal 
elevado, e logo, um risco cardiovascular aumentado. (9) 
Com a ausência de métodos eficazes no tratamento e prevenção da doença, e 
com a cirurgia bariátrica a revelar-se a melhor opção terapêutica, (10) houve 
um aumento exponencial na procura pelo tratamento cirúrgico, (11) com um 
aumento significativo do número de procedimentos bariátricos realizados nas 
últimas décadas. Nos EUA, este aumento foi de 800% entre 1998 e 2004; 
dados mundiais reportam um aumento de 40000 para 146 301 procedimentos, 
entre 1998 e 2003. (12) 
 
Terapêutica não cirúrgica 
O tratamento não cirúrgico da obesidade tem como objetivo criar um défice 
calórico. (13) Teoricamente, o balanço energético negativo pode ser 
conseguido através da redução calórica, pela dieta e fármacos ou através de 
um aumento do dispêndio de energia, com a atividade física. (14) 
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Dieta 
Diferentes tipos de dietas existem, mas todas partilham o mesmo objetivo: 
reduzir a ingestão calórica. As mais populares incluem dieta de baixo valor 
calórico (DBVC) e de muito baixo valor calórico, dieta com elevado conteúdo 
proteico e baixa em carbohidratos e a dieta pobre em gorduras. (15) 
A DBVC é a abordagem dietética mais frequentemente recomendada pelas 
entidades de saúde. (16) Permite criar um défice energético de 500 kcal 
diárias, resultando numa perda de 0,4 a 0,5 kg semanais. (15) A sua 
composição deve ser pobre em gorduras (<30%), rica em carbohidratos (≈55%) 
e em proteínas (25%)  e conter 25 g/dia de fibra. (16) 
Nas dietas de muito baixo valor calórico, a ingestão calórica total é igual ou 
inferior a 800 Kcal diárias. (15) É rica em proteínas e pobre em gorduras, e 
exige suplementação com vitaminas e minerais. Apesar de alcançar uma perda 
de peso a curto prazo superior à alcançada pela DBVC, (16) com perdas 
ponderais médias de 1,5-2,5 kg por semana, não é eficaz na manutenção da 
perda de peso a longo prazo. (15) A sua prescrição deve ser limitada a 
indivíduos que necessitem perder peso rapidamente, e por curtos períodos de 
tempo, devendo ser substituída por uma DBVC, após dezasseis semanas. (15) 
A denominada dieta de Atkins é relativamente rica em gordura e proteínas, mas 
restringe a ingestão diária de carbohidratos a 20 g dia. Quando comparada 
com a DBVC, os resultados iniciais são superiores, mas diferenças a longo 
prazo não se verificam, e a sua adesão por um período de tempo longo, é 
difícil. (15) Além disso, efeitos laterais como redução da massa magra, 
elevação do LDL e ácido úrico e excreção aumentada de cálcio, estão 
demonstrados. (16) 
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Nas dietas pobres em gorduras a quantidade de gordura permitida por dia é de 
0,7 Kcal/g/dia. (15) Diferenças significativas entre uma dieta pobre em gorduras 
e as restantes dietas não foram encontradas. (16) 
 
Terapêutica farmacológica  
São candidatos à terapêutica farmacológica os pacientes que apresentam um 
IMC≥ 30 kg/m2 ou IMC≥ 27Kg/m2 com duas ou mais comorbilidades 
associadas, e que não conseguiram perder peso com a modificação do estilo 
de vida. (15) 
A sibutramina, um inibidor da recaptação da serotonina e da norepinefrina, 
induz saciedade e previne o declínio da taxa metabólica induzido pela dieta. 
(16) Ao fim de um ano, uma redução de 5% do peso inicial está descrita, 
demonstrando ainda, eficácia na manutenção do peso perdido. Os efeitos 
laterais incluem taquicardia e elevação da pressão arterial, (15) e o seu uso 
está aprovado para tratamento com uma duração máxima de um ano. (14) 
O orlistat é um inibidor da lípase, e reduz a absorção de gordura em 30 %, (15) 
e permite uma perda ponderal média de 2,89 Kg, e redução das concentrações 
de LDL, glicose, insulina e HA1C. (14) As manifestações secundárias mais 
frequentes são diarreia, esteatorreia, urgência fecal, incontinência, flatulência, 
cólicas abdominais e deficiência de vitaminas lipossolúveis. (15) O orlistat está 
aprovado para uma utilização não superior a 2 anos. (14) 
Outros fármacos como o rimonabant, um bloqueador canabinóide, e o 
topiramato, um antiepilético, parecem reduzir a ingestão calórica e melhorar o 
perfil metabólico, mas ainda não são utilizados. (14)  
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Até à data, a combinação destes fármacos não foi adequadamente estudada, e 
o seu uso não está recomendado. (14) 
 
Exercício físico 
A atividade física promove o gasto energético e a perda de massa gorda, mas 
contribui também para uma melhoria da capacidade cardiorrespiratória, 
redução das complicações metabólicas associadas à obesidade, e promoção 
do bem-estar do indivíduo. (16) 
Grande parte da literatura sugere que a atividade física por si só, não permite 
atingir perda de peso, ou apenas uma perda modesta de alguns quilogramas; 
contudo tem-se revelado muito eficaz na manutenção da perda ponderal a 
longo prazo. (15) 
Está recomendada a prática de trinta minutos de exercício físico moderado, 
cinco vezes por semana, com possível intensificação para sessenta minutos, já 
que aparentemente, a duração do exercício parece desempenhar um papel 
mais importante que a própria intensidade. Atividades aeróbicas como a 
caminhada, o ciclismo e step são aconselhadas; modalidades de musculação 
previnem a diminuição da massa magra do indivíduo. (16) 
 
Modificação comportamental 
Estratégias comportamentais são concebidas para alterar os hábitos 
alimentares e de exercício físico do paciente, focando os obstáculos que 
limitam a adesão à modificação do estilo de vida. (15) Diversas técnicas são 
usadas: auto monitorização, abordagem do stress, controlo de estímulos, 
técnicas de reforço, resolução de problemas, recompensa, apoio social e treino 
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de prevenção da recaída. (16) Além disso, a modificação do meio ambiente 
envolvente e dos padrões de pensamento, com a criação de uma ati tude 
positiva com objetivos realistas a curto prazo e de soluções antecipadas 
perante obstáculos que possam surgir, pode ser essencial. (14) 
 
Terapêuticas endoscópicas 
Em 1982, surgiu a ideia de usar no tratamento da obesidade, um dispositivo 
que ocupasse o lúmen gástrico. A sua presença tinha o intuito de afetar tanto a 
capacidade gástrica, como os recetores de estiramento gástricos, propiciando 
saciedade e diminuição do volume residual disponível para os alimentos. (10) 
Assim, devido à pouca eficácia do tratamento conservador e às complicações e 
morbilidades associadas ao tratamento cirúrgico, surgiu o balão intragástrico 
como técnica minimamente invasiva. (17) 
Constituem contraindicações para a realização desta técnica, antecedentes de 
cirurgia gástrica prévia, hérnia de hiato> 5 cm, distúrbios da coagulação, lesão 
potencialmente hemorrágica, gravidez, amamentação, alcoolismo ou consumo 
de drogas, doença hepática severa e qualquer contraindicação para 
endoscopia. (10) 
 O procedimento de implantação do balão é realizado com o doente sedado. 
Inicia-se com uma endoscopia digestiva alta, para excluir patologia digestiva 
alta, e logo após a remoção do endoscópio, o balão vazio é inserido pela boca 
até ao estômago e posicionado no fundo gástrico sob controlo endoscópico. É 
depois insuflado com uma solução salina de 500 ml misturada com 0,9 ml de 
azul-de-metileno, (10) o que permite um follow-up do esvaziamento do balão 
(18). Este deverá ser removido após um período de três a seis meses, para 
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evitar o risco de complicações. A complicação mais grave é a desinsuflação do 
balão, com migração, podendo resultar em obstrução intestinal. (17) 
É considerado uma medida de sucesso de perda de peso a curto prazo. Perdas 
ponderais de 14% do peso inicial estão documentadas. (10) A grande 
desvantagem é a recuperação ponderal após remoção do balão, (18) mas 
torna-se particularmente útil na preparação do doente para um procedimento 
bariátrico definitivo. (17) É também opção nos pacientes que não desejam ser 
submetidos, ou que não são candidatos a cirurgia. (18) 
 
Perspetiva histórica 
A cirurgia bariátrica teve início nos anos 50, com o Bypass Jejunoileal (BJ). (19) 
Dr. Arnold Kermen verificou, que a resseção da metade distal do intestino 
delgado em cães interferia profundamente com a absorção de gorduras e 
provocava perda de peso. (20) Assim, com o síndrome do intestino curto como 
princípio subjacente, surgiu o BJ, (21) que se tornou muito popular nos anos 60 
e 70, devido ao grande sucesso na perda de peso e a sua manutenção, 
conseguidos através de um efeito de má absorção. (12)  
Todavia, além das complicações peri-operatórias esperadas, sendo a diarreia 
secretora causada pelos ácidos gordos não absorvidos, a queixa dominante do 
paciente, (22) distúrbios metabólicos severos com desequilíbrio eletrolítico, 
insuficiência hepática, nefrolitíase e doenças autoimunes surgiam após vários 
anos. Atualmente, é escasso o número de pacientes encontrados na prática 
clínica, ainda com BJ: os pacientes atualmente vivos foram submetidos a 
reversão do procedimento ou a cirurgia de conversão para outro procedimento 
bariátrico. (12)  
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As primeiras tentativas cirúrgicas para limitar a ingestão calórica assentaram na 
fixação mandibular, que apesar de reve lar alguma eficácia temporária, não 
modificava o comportamento alimentar a longo prazo. (23) Além disso, líquidos 
de elevada densidade calórica eram passíveis de ser consumidos, e o 
procedimento não podia ser mantido por longos períodos de tempo. Não 
obstante, foi um procedimento que denunciou a importância da necessidade de 
uma intervenção cirúrgica permanente, (12) após se constatar uma 
recuperação ponderal de 100%, aquando da remoção da fixação. (23) 
Com a inaceitabilidade das complicações do BJ, e com a exigência da técnica 
cirúrgica do bypass gástrico (BG), técnicas de redução gástrica com linhas de 
sutura de agrafos foram desenvolvidas, (12) com o advento das máquinas de 
sutura automática. (22) A redução gástrica consiste em aplicar uma linha de 
agrafos ao longo do estômago, inferiormente à junção gastroesofágica, criando 
um reservatório gástrico de 50-60 cc, deixando uma abertura de 1 cm de 
diâmetro, para esvaziamento lento dos alimentos para o estômago distal. (23) 
Complicações como deiscência da linha de agrafos ou dilatação da abertura 
entre o estômago proximal e o corpo gástrico eram frequentes. (12) 
 
Overview 
A intervenção ideal para o tratamento da obesidade deve ser eficaz, segura e 
aplicável a todos os doentes: a perda ponderal alcançada deverá ser 
considerável; com resolução das comorbilidades associadas; a morbilidade e 
mortalidade operatória devem ser reduzidas; a estadia hospitalar curta; e o 
retorno às atividades da vida diária, rápido. O seguimento pós-operatório deve 
ser meticuloso e uma equipa multidisciplinar deverá estar sempre disponível. (3) 
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 A cirurgia bariátrica permite, através da modificação da anatomia do trato 
gastrointestinal, reduzir o consumo calórico. (4) Os diferentes procedimentos 
são tradicionalmente classificados em três grupos: restritivo, malabsortivo e 
misto. (21) 
Os procedimentos puramente restritivos reduzem o tamanho da câmara 
gástrica, limitando a capacidade do estômago em acomodar os alimentos 
ingeridos, e atrasam o tempo de esvaziamento gástrico, através de um canal 
de saída gástrico estreito. (4) De uma forma geral, estes procedimentos são 
mais simples de executar e são acompanhados de menos complicações 
quando comparados com os procedimentos malasbsortivos. (2) Incluem a 
banda gástrica ajustável laparoscópica (BGAL), a gastrectomia vertical (tipo 
sleeve) (GV) e a gastroplastia vertical com banda (GVB) (4). 
Procedimentos cirúrgicos do tipo malabsortivos interferem com a digestão e 
absorção de nutrientes, através da exclusão de segmentos de intestino delgado 
onde esses mecanismos têm lugar, (4) como é o caso da derivação 
biliopancreática (DBP) com/sem duodenal switch (DS) e o BJ. A síndrome de 
intestino curto criado resulta num balanço energético negativo e, por fim, a  
perda ponderal. (2) 
A restrição da ingestão calórica combinada com um componente malabsortivo, 
como é exemplo o BG, é classificada como procedimento misto. (21)  
Apesar da aparente simplicidade e clareza desta classificação, os mecanismos 
de ação ainda não são totalmente conhecidos. A título de exemplo, a GV, 
classificada como procedimento restritivo, exclui, com a gastrectomia 
longitudinal, a área gástrica produtora de grelina (21), um peptídeo intestinal 
que estimula a ingestão alimentar. (5) Será que a eficácia da cirurgia se deve 
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só à restrição calórica ou a uma nova fisiologia que resulta do rearranjo da 
anatomia do trato gastrointestinal? As alterações neuroendócrinas que ocorrem 
após os diferentes procedimentos cirúrgicos, ainda não têm a sua importância 
esclarecida. (24) 
 
Critérios de seleção relacionados com a obesidade 
Uma seleção criteriosa é muito importante, de modo a assegurar que os 
pacientes submetidos ao procedimento são os que mais beneficiarão dele. (2) 
O National Institutes of Health (NIH) definiu, no Consensus Statement on 
Gastrointestinal Surgery for Severe Obese , critérios de seleção de pacientes 
para tratamento cirúrgico. Estes classificavam como potenciais candidatos, 
indivíduos com IMC> 40 kg/m2 que desejavam fortemente perder peso, devido 
ao impacto negativo na qualidade de vida, e indivíduos com IMC> 35 kg/m2 e 
comorbilidades. Adicionalmente, sugeriam que tratamentos não cirúrgicos 
deveriam ter sido previamente experimentados, e os doentes deveriam estar 
informados e motivados. (13) 
Segundo as guidelines europeias de 2005, pela Bariatric Scientific 
Collaborative Group, indivíduos com indicação cirúrgica, são os pacientes com 
idade compreendida entre os 18 e 60 anos, com IMC≥ 40 kg/m2 ou IMC> 35 
kg/m2 e comorbilidades associadas. Este IMC pode corresponder ao IMC atual 
ou um IMC prévio documentado, se a cirurgia estiver previamente planeada ou 
se já existe recuperação ponderal, após perda de peso por tratamento 
conservador. Além disso, os indivíduos terão de ter realizado tentativas prévias 
de perda de peso, que se revelaram ineficazes, por ausência de perda de peso 
ou por incapacidade de manutenção dessa perda ponderal, apesar de 
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tratamento médico apropriado. É também imperativo que se comprometam 
com um seguimento estreito, a longo prazo. (25) 
Quanto à cirurgia bariátrica em adolescentes e crianças, esta deve ser 
considerada em centros de referência de cirurgia bariátrica de adultos, que 
possam oferecer uma abordagem multidisciplinar, e onde são integradas todas 
as questões pediátricas relacionadas com a cirurgia, a dieta e a psicologia. (25) 
As indicações para cirurgia bariátrica, nos doentes jovens, estão descritas no 
quadro II.  
 
Quadro II – Indicações para cirurgia bariátrica em pacientes jovens 
Critérios de seleção para cirurgia bariátrica em crianças e adolescentes: 
 IMC> 40 kg/m2 ou percentil> 99,5 
 Uma ou mais comorbilidades 
 Tentativas prévias de redução ponderal por período mínimo de 6 
meses 
 Maturidade e desenvolvimento ósseo 
 Compromisso 
 Motivação 
 
Em indivíduos com idade superior a 65 anos, as indicações devem ser 
consideradas individualmente, demonstrando um risco-benefício favorável. 
Aqui, o objetivo primário é melhorar a qualidade de vida, já que a esperança 
média de vida não será provavelmente aumentada. (25) 
As contraindicações específicas consistem na ausência de um período 
identificável de tratamento médico, na indisponibilidade do paciente em 
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participar num seguimento médico a longo prazo, no doente com distúrbios 
psicóticos não estabilizados, a depressão severa ou alterações da 
personalidade, (com exceção da recomendação do psiquiatra experiente em 
obesidade), o abuso de álcool ou drogas, a presença de uma doença severa 
que põe em risco a vida a curto prazo e os pacientes que não são autónomos e 
que não possuem apoio social. (25) 
No momento atual, não existe evidência suficiente que sugira que um 
determinado paciente deva ser submetido a um determinado procedimento. 
Alguns fatores que podem influenciar essa escolha são o IMC, a idade, o 
género, a distribuição da gordura corporal, a diabetes mellitus tipo 2, a 
dislipidemia, os distúrbios do comportamento alimentar (ex: binge eating), um 
QI baixo, a hérnia do hiato significativa, a doença de refluxo gastroesofágico, 
as expectativas do doente e os resultados realistas. (25) Existirá algum tipo de 
procedimento mais eficaz para um determinado indivíduo? A título de exemplo, 
pacientes com comorbilidades que têm a diminuição da sensibilidade à insulina 
como fator etiológico – diabetes, intolerância à glicose e síndrome do ovário 
poliquístico – podem beneficiar mais de um BG ou DBP, já que estes 
procedimentos melhoram a sensibilidade à insulina e diminuem a sua 
secreção; indivíduos com elevado risco cardiovascular podem ter maior 
benefício com o procedimento que proporciona a maior redução ponderal; 
indivíduos com osteoporose ou com risco elevado, podem beneficiar com um 
procedimento restritivo, que assegure uma normal absorção de cálcio e 
vitamina D; também nos pacientes com elevado risco pré-operatório, um 
procedimento menos invasivo pode ser vantajoso, de forma única, ou como 
transição para um segundo procedimento. (24) 
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A adoção do IMC, como o principal parâmetro na indicação cirúrgica, tem-se 
revelado controversa. O IMC revela limitações, por não refletir o grau ou 
distribuição do tecido adiposo, não ter em conta o género, a etnia, a idade, o 
fitness do indivíduo ou a composição corporal de gordura e, acima de tudo, por 
não traduzir a severidade das comorbilidades. (26) 
Numa altura em que surge o conceito de cirurgia metabólica, e em que a 
cirurgia permite a resolução de algumas comorbilidades, até ao momento 
consideradas doenças crónicas e progressivas, constata -se uma necessidade 
de proceder à reavaliação das guidelines. (27) Inclusivamente, alguns estudos 
já demonstraram o benefício da cirurgia bariátrica em pacientes com IMC <35 
kg/m2. (26) 
 
Procedimentos cirúrgicos atualmente realizados 
Gastroplastia vertical com banda 
No início de 1970, Priten e Mason desenvolveram um procedimento puramente 
restritivo, a gastroplastia. Esta sofreu algumas alterações, surgindo, em 1982, a 
GVB, realizada laparoscopicamente pela primeira vez, em 1990. (28) É um 
procedimento puramente restritivo, que permite alcançar a saciedade 
precocemente e sustentá-la por um maior período de tempo. (24) 
O procedimento consiste na criação de uma bolsa gástrica proximal de 30 cc, 
através de uma linha de sutura vertical, desde o ângulo de His até a uma 
abertura circular de 1 cm de diâmetro, criada previamente com uma máquina 
de sutura automática circular. Esta abertura vai permitir a passagem de uma 
banda, que vai estreitar o diâmetro da câmara de saída gástrica a 1 cm, e 
prevenir a dilatação do estoma ao longo do tempo. (12) Para prevenir a 
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deiscência da linha de agrafos, o que reverte a gastroplastia e conduz à 
recuperação ponderal, quatro linhas paralelas de sutura são usadas. (12) Este 
procedimento tem a vantagem de ser tecnicamente fácil de executar e de 
preservar a anatomia do indivíduo. (24) (Figura 1) 
 
Figura 1 – Gastroplastia vertical com banda. 
 
Foi o procedimento dominante nos anos oitenta, (12) tendo sido identificado 
pela NIH, juntamente com o BG, como um procedimento eficaz no tratamento 
da obesidade. (13) Contudo, devido a uma eficácia superior do BG a longo 
prazo, e elevada taxa de falência da GVB, caiu em desuso. (3, 24) 
Este procedimento é ainda realizado por alguns cirurgiões, mas tem vindo a ser 
substituído pela BGAL, um procedimento relativamente mais simples de 
executar, mais seguro, e com menos risco de falência por deiscência da linha 
de sutura, (21) correspondendo, em 2002, apenas a 7% de toda a cirurgia 
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bariátrica realizada nos EUA. (28) Dos pacientes submetidos a GVB, 43% 
necessitam de cirurgia de revisão. (24) 
 
Banda gástrica ajustável laparoscópica 
A BGAL é de longe, a cirurgia restritiva mais popular na Europa e Austrália, e 
encontra-se em crescimento nos EUA, após a sua aprovação, em 2001, (3) 
correspondendo atualmente a 24% dos procedimentos cirúrgicos bariátricos 
realizados em todo o mundo. (28) 
O conceito de usar uma banda restritiva a envolver a porção proximal do 
estômago foi sugerido por Wilkenson, em 1976. Dez anos depois, Kuzmak 
implantou, por laparotomia, uma banda de silicone ajustável conectada a um 
port subcutâneo, mas é em 1993 que este procedimento é realizado pela 
primeira vez por via laparoscópica – LAP-BAND SYSTEM. (11) É um 
procedimento cirúrgico menos invasivo, (19) sendo considerado potencialmente 
reversível. (29) (Figura 2) 
O seu mecanismo de ação assenta na distensão da bolsa gástrica criada, que 
provoca uma sensação de saciedade precoce, reduzindo a quantidade de 
alimentos ingeridos. (3) Contudo, como procedimento restritivo, requer do 
indivíduo uma adesão estreita ao plano alimentar, já que líquidos ou alimentos 
semissólidos de elevada densidade calórica, não são inibidos pelo calibre 
estreito da banda. (30) 
 
 
 
23 
 
 
Figura 2 - Banda gástrica ajustável laparoscópica. 
 
A intervenção consiste na colocação de uma banda insuflável, a cerca de um a 
dois centímetros inferiormente à junção gastroesofágica, criando uma bolsa 
gástrica proximal de aproximadamente 30 ml de capacidade. (12) Outros 
autores descrevem volumes de 15-20 ml, (3, 11) ou mesmo de 10-15 ml. (19) 
Inicialmente, a técnica de colocação da banda era via peri-gástrica, mas taxas 
inaceitáveis de slippage da banda e herniação gástrica, favoreceram a atual 
técnica de colocação, via pars flaccida. (11) 
O grau de constrição pela banda é variável, e pode ser ajustado através da 
injeção de uma solução salina, por um port subcutâneo, que se encontra 
conectada a um balão situado na margem da banda. (12) Estes ajustes são 
realizados numa média de cinco a seis vezes no primeiro ano pós-operatório, e 
duas a três vezes no segundo, (22) e constituem a chave do sucesso 
terapêutico: (12) uma banda apertada pode restringir ingestão oral e o 
relaxamento, reverter sinais de obstrução. (19)  Outros modelos da banda 
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existem, como é exemplo a Swedish adjustable gastric band, mas diferenças 
significativas entre os dois sistemas, não parecem existir. (19) 
A desvantagem desta técnica é não ser eficaz em todos os pacientes, 
culminando, algumas vezes, na realização de um segundo procedimento. (3) 
 
Gastrectomia vertical (tipo sleeve) 
A GV foi descrita pela primeira vez em 1988 por Hess, e posteriormente por 
Marceau, como uma modificação da técnica da DBP. (31) 
Este tratamento foi recomendado como a primeira etapa no tratamento de 
super e super superobesos, bem como em outros obesos com elevado risco 
operatório, devido a múltiplas comorbilidades. Seis meses após a cirurgia, já 
com alguma perda ponderal inicial, um procedimento mais definitivo como a 
DBP ou BG era realizado. (31) 
Estudos demonstraram que a GV como uma primeira etapa no tratamento da 
obesidade, reduzia o peso, as comorbilidades e o risco cirúrgico, aquando da 
realização do segundo procedimento. (28) Assim, a GV começou a ser 
considerada como um procedimento restritivo isolado, devido à facilidade de 
execução técnica em comparação com outros procedimentos bariátricos, 
tempo operatório aceitável, taxa de complicações baixa, perda de peso 
aceitável e resolução de comorbilidades, (31) havendo um crescimento na sua 
execução como procedimento único. (28) Este procedimento pode vir a 
constituir um potencial adversário da BGAL. (21) 
A GV permite criar um tubo estreito através da excisão da quase totalidade do 
estômago, (21) resultando numa capacidade gástrica inferior a 150 ml, e a 
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integridade da primeira porção do duodeno, piloro, antro e nervo vago é 
mantida, atenuando complicações como úlceras do estoma e hemorragias. (31) 
 
Bypass gástrico em Y-Roux 
O BG foi introduzido com Manson e Ito em 1967, baseado na observação de 
mulheres com úlcera péptica, submetidas a gastrectomia parcial, e que tinham 
dificuldade em recuperar o peso perdido após a cirurgia. A técnica original 
consistia numa gastrectomia parcial, com uma gastrojejunostomia em loop, 
(22)mas tinha associada uma elevada incidência de refluxo biliar. (12) O 
procedimento evoluiu, surgindo em 1977, o atual bypass gástrico em Y-Roux 
(BGYR) (19) que se veio a tornar o gold standard, (11) com a recomendação, 
em 1991 pela NIH, como um dos procedimentos a usar no tratamento da 
obesidade severa. (13)  
Em 1994, Witgroove e Clark relataram pela primeira vez a execução do BGYR 
por via laparoscópica, que se veio a tornar em 2003, o procedimento bariátrico 
mais executado em todo o mundo. (11) É atualmente o procedimento de 
escolha nos EUA. (19) (Figura 3) 
O BGYR é descrito como uma combinação de restrição e absorção: (4) a 
capacidade de ingestão do paciente é reduzida a quantidades menores e 
adicionalmente, algum grau de malabsorção é criado pelo bypass. (3) Além 
disso, o seu mecanismo de ação também pode assentar em alterações 
hormonais. (5) É o exemplo da grelina, uma hormona responsável pela 
saciedade, produzida por células do fundo gástrico e duodeno proximal, em 
resposta a um estômago sem alimentos. Após o bypass, as concentrações 
desta hormona diminuem e permanecem baixas por um período de tempo 
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indefinido. (19) Também o peptídeo YY e o GLP-1, secretados por células do 
intestino distal, vêem as suas concentrações plasmáticas alteradas, neste caso 
aumentadas, devido a uma estimulação precoce do intestino distal pelos 
alimentos, após o procedimento. O YY diminui a ingestão de alimentos, bem 
como o GLP-1, que além de inibir o apetite, estimula a secreção de insulina e 
suprime a de glucagon. (5) 
 
Figura 3 – Bypass gástrico em Y-Roux. 
 
A técnica cirúrgica consiste na divisão do estômago numa pequena bolsa 
gástrica proximal (28), geralmente de 20-30 ml de volume. (12) O jejuno é 
também dividido, abaixo do ligamento de Treitz, e o segmento distal é elevado 
e anastomosado à bolsa gástrica, reestabelecendo assim a continuidade do 
trato gastrointestinal, criando a ansa alimentar ou de Roux. O segmento de 
intestino proximal, também denominado de ansa biliopancreática, é 
anastomosado à ansa alimentar 75-150 cm distalmente à gastrojejunostomia, 
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formando o canal comum. (12) A ansa alimentar transporta os alimentos 
ingeridos e a ansa biliopancreática a bile e secreções pancreáticas que se vão 
encontrar ao nível da jejunojejunostomia. (12) Com o bypass, o estômago 
distal, duodeno e porção proximal do jejuno são ultrapassados, criando assim a 
malabsorção. (28) 
Variações do procedimento ao nível do tamanho da câmara gástrica criada, da 
construção das gastrojejunostomias, da utilização de banda ou anel para limitar 
o diâmetro da gastrojejunostomia, comprimento da ansa de Roux e o 
posicionamento anterior ou posterior do intestino em relação ao cólon, foram 
realizadas. (21) Opiniões diferentes sobre a que distância ao ângulo de Treitz o 
jejuno deverá ser dividido ainda persistem. Vários comprimentos são usados: 
15, 30, 40-50, 50-75 cm. Uma divisão a 15 cm do ângulo de Treitz reduzirá o 
risco de complicações decorrentes da malabsorção, já distâncias maiores são 
preferidas para atingir maior perda ponderal. (11) O uso de ansas de Roux com 
comprimentos de 250 ou 300 cm, em indivíduos com IMC> 50 kg/m2, em 
alternativa dos 200 cm habituais, revelaram uma perda de peso mais 
acentuada, mas também acompanhada de um aumento no complicações 
nutricionais e da necessidade de correção cirúrgica. (32) 
 
Derivação biliopancreática e duodenal switch 
A grande maioria das complicações resultantes do BJ tinha origem numa ansa 
cega de grande comprimento, que foi eliminada na criação de um novo 
procedimento malabsortivo, a DBP, descrita em 1979, por Scopinaro. (33) 
Como procedimento malabsortivo, os alimentos não são totalmente digeridos e 
absorvidos, permitindo aos pacientes continuarem a ingerir alimentos 
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“normalmente” e ainda assim, perder peso de forma significativa. (19) O 
componente restritivo é de pouca importância, havendo restauração do apetite 
e capacidade de ingestão ao fim de um ano. (3)  
A técnica envolve uma gastrectomia distal criando uma câmara gástrica de 
200-500 ml de capacidade e uma reconstrução em Y-Roux: o íleo é dividido a 
250 cm da válvula ileocecal e a ansa alimentar de 200 cm anastomosada 
proximalmente, ao estômago. (3) A ansa biliopancreática é anastomosado ao 
íleo distal, criando uma ansa comum de 50 cm, (19) local onde o quimo e os 
sucos pancreáticos se encontram. (19) (Figura 4) 
 
Figura 4 – Derivação biliopancreática de Scopinaro. 
 
Ao longo do tempo, o procedimento foi sujeito a variações. (33) Em 1984, 
Scopinaro usou uma técnica de gastrectomia ad hoc, em que o volume do 
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estômago residual era adaptado às características do paciente, como o 
excesso de peso inicial, idade, sexo, comportamento alimentar, estatuto 
socioeconómico e grau de adesão esperado, usando volumes compreendidos 
entre 200 a 400 ml. (34) Após a técnica original, em que o intestino era dividido 
a meio, ficou estandardizado uma divisão do intestino a 250 cm da válvula 
ileocecal. Ainda associações entre a GVB com DBP foram experimentadas em 
pacientes superobesos ou com falência do BG. Diferentes técnicas de 
anastomose e procedimentos concomitantes, incluindo a colecistectomia, 
apendicectomia, histerectomia, diverticulectomia de Meckel, etc., foram 
realizadas. (33) 
Em 1988, Hess combinou a DBP de Scopinaro, com o DS, usado por 
DeMeester no tratamento da gastrite alcalina, desenvolvendo um procedimento 
híbrido, que associa a restrição à malabsorção, conseguindo obter as 
vantagens da DBP e eliminar algumas das suas complicações. (35) (figura 5)  
O procedimento consistia em substituir a gastrectomia distal por uma GV, 
criando uma duodenoileostomia, (19) com mitigação da ulceração marginal e 
síndrome de dumping, por preservação do piloro. (36) Ao realizar este 
procedimento, Hess começava por medir o comprimento do intestino delgado, 
desde o cego ao ligamento de Treitz e calculava o comprimento da ansa 
alimentar, multiplicando o comprimento total por 40%. A gastrectomia 
longitudinal era realizada e o duodeno transecionado 4-5 cm abaixo do piloro, e 
anastomosado ao íleo distal de forma termino-terminal. O intestino proximal era 
anastomosado de forma termino-lateral ao íleo distal, formando o canal 
comum, que media cerca de 10% do comprimento total, o que se traduzia, 
geralmente, em 50 cm, 75 cm ou 100 cm de comprimento. (35) 
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Figura 5 – Derivação biliopancreática com duodenal switch. 
 
A DBP com ou sem DS penetrou no domínio da cirurgia laparoscópica, e à 
semelhança de outros procedimentos, a morbilidade peri-operatória, estadia 
hospitalar e o período de recuperação foram reduzidos significativamente. (33)  
 Este é muitas vezes o procedimento escolhido em pacientes com IMC muito 
elevado, isto é > 60 kg/m2, devido à perda ponderal elevada. Uma abordagem 
em dois estádios é muitas vezes preferida, com uma GV inicial, seguida da 
DBP, após alguma perda ponderal ter sido alcançada. (3) Contudo, o seu uso 
continua a ser limitado por efeitos laterais e mortalidade superior aos restantes 
procedimentos. (3) 
 
 
 
 
31 
 
 
Resultados 
Perda ponderal 
A cirurgia bariátrica resulta numa perda de peso dramática e sustentável, que 
pode ser expressa em percentagem de excesso de peso perdido (%EPP). (21) 
Este excesso refere-se a todo o peso que ultrapassa o peso ideal, peso este, 
que tem uma mortalidade mínima associada. (37) Uma intervenção bariátrica é 
considerada de sucesso quando uma %EPP superior a 50% é atingida em 75% 
dos pacientes e permanece por cinco anos. (22) 
No estudo prospetivo controlado Swedish obese subjects (SOS), um grupo de 
indivíduos submetidos a cirurgia bariátrica – banda gástrica, GVB e BG - foi 
comparado com um grupo de indivíduos, de características semelhantes, 
submetidos a tratamento convencional. Aos dez anos de seguimento, verificou-
se aumento de 1,6% do peso inicial, no grupo tratado de forma convencional, e 
diminuição de 25%, 16,5% e 13% no subgrupo intervencionado com BG, GVB 
e banda gástrica, respetivamente. (38) 
Em 1991, o BG em particular, foi classificado pela NIH, como o tratamento 
adequado para pacientes com obesidade mórbida. (13) Pories et al, num 
estudo que avalia o efeito do BG no controlo da obesidade e diabetes a longo 
prazo, reportou uma %EPP no primeiro, quinto, décimo e décimo quarto anos 
pós-operatórios de 68,9%, 57,7%, 54,7% e 49,2%, respetivamente, tendo o 
IMC médio dos indivíduos diminuído de 49,7 kg/m2 para 31,5 kg/m2 no primeiro 
ano pós-operatório, com alguma recuperação, para 34,9 kg/m2 ao décimo 
quarto ano. Também a composição corporal de massa gorda foi reduzida 
eficazmente: a percentagem de massa gorda diminuiu de 50,92% para 38,46%, 
nas mulheres, e nos homens, de 46,70% para 31,93%. (39)  Wittgrove and 
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Clark obtiveram, aos doze meses após BG laparoscópico, uma %EPP média 
de 77% e cerca de 80% dos indivíduos tinham perdido mais de 50% do 
excesso de peso, com persistência além dos 60 meses de follow-up. (40) 
Diferenças entre o BG por via aberta e por via laparoscópica foram 
pesquisadas, mas estas diferentes abordagens não diferiam na %EPP, apesar 
de existir uma recuperação significativamente mais rápida, com o uso de 
técnicas minimamente invasivas. (21) Segundo um estudo randomizado 
prospetivo, a %EPP é semelhante aos doze meses de seguimento, contudo, 
aos três e seis meses, a % EPP foi maior na laparoscopia: 37% vs. 32% e 54% 
vs. 45%, respetivamente. É possível que esta perda de peso mais precoce se 
deva a uma recuperação mais rápida, e logo, a uma maior capacidade física ao 
primeiro e terceiro mês pós-operatório; estas diferenças dissipam-se aos seis 
meses de pós-operatório, explicando a perda ponderal equivalente, ao fim de 
um ano. (41) 
Dos procedimentos mais comummente realizados, o BG e a BGAL, resultados 
superiores são alcançados no BG, com %EPP ao primeiro e segundo ano pós-
cirúrgicos, de 63% vs. 41% e 71% vs. 46%, respetivamente. (42) 
Relativamente aos procedimentos malabsortivos, Scopinaro publicou 
resultados de 2241 indivíduos submetidos a DBP no período entre 1984 e 
1997. A %EPP aos dois, quatro, seis, oito e doze anos de seguimento foi de 
74%, 75%, 75%, 76%, 77% e 78%. (34)  
Uma perspetiva geral dos vários procedimentos é fornecida por uma meta-
análise de Buchwald et al. Aqui, a %EPP média após DBP foi de 70,1%, após 
BG foi de 61,6%, após GVB de 68,2% e após BGAL de 47,5%. (37) 
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Em conjunto, pode ser concluído que a perda ponderal a longo prazo, após 
BGYR, é menor que na DBP, mas superior quando comparada com 
procedimentos restritivos. A perda de peso é máxima após um ou dois anos, 
aumentando lentamente até aos oito/dez anos, período após o qual o peso 
corporal estabiliza. (2) Outros autores referem uma perda ponderal máxima aos 
dois anos de pós-operatório, com recuperação de 5-7% do peso perdido aos 
cinco anos e posteriormente uma redução gradual ao longo dos anos 
seguintes. (21) 
 
Melhoria das comorbilidades  
A obesidade afeta todos os sistemas do corpo, acarretando doenças graves 
que incluem pseudotumor cerebral, hipertensão arterial, diabetes, insuficiência 
renal, imunodeficiências, asma, refluxo gastroesofágico, doença pulmonar 
obstrutiva crónica, insuficiência cardíaca, aterosclerose, síndrome Pickwickan, 
artroses, estrias e neoplasias, especialmente do cólon, próstata, mama e 
ovário. Muitas destas doenças respondem favoravelmente à cirurgia, com 
remissão permanente ou total. (21) 
Buchwald et al, avaliava também na sua meta-análise, os efeitos da cirurgia 
bariátrica em quatro comorbilidades: diabetes, dislipidemia, hipertensão e 
apneia do sono. Uma melhoria da diabetes tipo 2 e da tolerância à glicose - 
definidas como a interrupção do tratamento medicamentoso e manutenção de 
concentrações séricas de glicose dentro do normal - foi encontrada em 85,4% 
dos doentes e uma resolução completa da doença, em 76,8% dos doentes. 
Estes resultados diferiam de acordo com o procedimento realizado: a resolução 
foi atingida em 98,9% dos pacientes submetidos a DBP ou DS, em 83,7% no 
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BG, 71,6% na gastroplastia, e 47,9% na banda gástrica. Relativamente à 
dislipidemia, a percentagem de indivíduos que, de forma geral, apresentou 
melhoria de 70%, com os melhores resultados a serem conseguidos com a 
DBP ou DS, de 99.1% e com o BG, de 96,9%. As concentrações de colesterol 
total, LDL e triglicerídeos diminuíram cerca de 33,20 mg/dl, 29,34 mg/dl e 79,65 
mg/dl, respetivamente. Quanto ao HDL, não houve um aumento significativo, e 
aumentos mais evidentes foram alcançados na banda gástrica, de 4,63 mg/dl, 
e na gastroplastia, de 5,02 mg/dl. A resolução da hipertensão foi de 61,7% dos 
indivíduos estudados e melhorada em 78,5%, bem como a apneia obstrutiva do 
sono, que foi resolvida ou melhorada foi em 83,6% dos casos. (37) 
O estudo SOS também avaliou o efeito da cirurgia em algumas comorbilidades: 
hipertrigliceridemia, concentrações de HDL, hipercolesterolemia, diabetes, 
hipertensão e hiperuricemia e taxas de recuperação, com exceção da 
hipercolesterolemia, foram significativamente maiores entre o grupo de 
indivíduos cirurgicamente tratado. Adicionalmente, ainda se verificaram 
incidências de novo de hipertrigliceridemia, diabetes e hiperuricemia menores, 
o mesmo não sucedendo para a hipertensão e hipercolesterolemia, que não 
diferiram entre os dois grupos. Baixas concentrações plasmáticas de HDL não 
foram observadas aos dez anos de seguimento. (38) 
Dorman et al, num estudo case-matched retrospetivo, comparou a eficácia da 
abordagem médica, do DS e da BGAL, com a BGYR, no tratamento da 
diabetes mellitus tipo 2, concluindo, após um ano de follow-up, que o BGYR é 
superior ao tratamento médico e à BGAL na perda de peso e melhoria da 
diabetes, mas inferior ao DS. (43) 
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Após GB e DBP, a resolução da diabetes é quase imediata, mesmo antes de 
ocorrer perda de peso significativa. (24, 39) Pensa-se que o mecanismo 
responsável pela resolução da diabetes a longo prazo seja a restrição calórica 
e/ou a perda ponderal. Já a curto prazo podem ser responsáveis, a simples 
restrição calórica ou as alterações endócrinas que resultaram das modificações 
anatómicas do intestino. Em procedimentos malabsortivos, a apresentação 
precoce de alimentos não digeridos ao íleo distal estimula a secreção de 
peptídeos que inibem a motilidade gastrointestinal, causam saciedade e são 
insulinotrópicos. Os níveis de enteroglucagon, GLP-1 e IGF-1 estão 
aumentados após a realização de BG e DBP, resultando num aumento de 
produção de insulina e uma melhoria da sensibilidade a esta. Também a 
resistência à leptina, uma hormona que melhora a sensibilidade insulínica e 
diminui a sua concentração, é corrigida. A grelina, pelo contrário, tem uma ação 
antagonista e os seus níveis diminuem após o procedimento. Nos 
procedimentos restritivos, alterações da glicose em jejum e da sensibilidade à 
insulina ocorrem de forma semelhante ao estado encontrado após uma dieta 
de restrição calórica. A resolução da diabetes nestes procedimentos restritivos, 
demora meses a anos a estabelecer-se, comparada com os dias ou semanas 
nos procedimentos malabsortivos. (24) A longo prazo, a esperança da cura da 
diabetes assenta na disseção das vias metabólicas reveladas pela cirurgia 
bariátrica e a sua aplicação no desenvolvimento de terapêuticas médicas. (21) 
Ainda outras comorbilidades são resolvidas ou melhoradas, como pacientes 
com síndrome do ovário poliquístico tratados com GB ou DBP a melhorarem 
globalmente do seu hirsutismo, hiperandrogenemia, resistência à insulina e 
ovulação/restauração do ciclo menstrual, (2) e com pacientes a demonstrarem 
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uma melhoria significativa na morfologia hepática, podendo inclusivamente 
melhorar alguns aspetos da cirrose. (44) 
É importante referir que a melhoria das comorbilidades vista inicialmente após 
a cirurgia pode ir diminuindo a longo prazo, sendo uma possível causa, a 
recuperação ponderal ao longo do tempo, que não é insignificante. (45) 
 
Redução da mortalidade 
Estima-se que a esperança média de vida, em pessoas severamente obesas, 
seja reduzida entre cinco a vinte anos. (46) 
Como a perda ponderal se relaciona com a diminuição de fatores de risco, 
sugere-se que a redução de peso possa diminuir a mortalidade. No estudo 
SOS a mortalidade dos indivíduos obesos submetidos a cirurgia bariátrica foi 
de 5% e no grupo controlo, de 6,3%, com um hazard ratio de 0,76, tendo sido a 
causa de morte mais frequente, os eventos cardiovasculares. (46) 
As causas de morte podem ser divididas em cardiovasculares, não-
cardiovasculares e mortalidade global, resultado da soma das duas anteriores. 
Uma meta-análise demonstrou redução do risco de mortalidade com a cirurgia 
bariátrica: para a mortalidade global o odds ratio foi de 0,55, 0,58 para a 
mortalidade cardiovascular e de 0,70 para a mortalidade não-cardiovascular. 
(47) Utilizando o exemplo do BG, que confere redução significativa de 
mortalidade total, as mortes por diabetes, doença coronária e neoplasias, são 
particularmente reduzidas. (48) 
Para determinar o benefício da cirurgia bariátrica na sobrevivência do indivíduo, 
alterações dos outcomes a longo prazo devem ser contrabalançados com a 
mortalidade peri-operatória. Flum et al, avaliou a mortalidade a curto e longo 
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prazo de um grupo de indivíduos obesos tratados com BG, e comparou-a com 
a mortalidade de um grupo de indivíduos, de características semelhantes, não 
submetidos a tratamento cirúrgico. Nos indivíduos submetidos a bypass a 
mortalidade aos trinta dias pós-operatórios foi de 1,9% e aos quinze anos de 
seguimento, de 11,8%, contrastando com a mortalidade de 16,3% nos 
indivíduos não cirurgicamente tratados. (49)  
Também Christou et al num estudo observacional, verificou, após um follow-up 
de 5 anos, uma mortalidade da coorte submetida a cirurgia - 820 pacientes 
submetidos a BG aberto, 194 a GVB e 21 a BG laparoscópico, com a %EPP de 
67% - de 0,68%, sendo a mortalidade para o grupo de controlo – indivíduos 
obesos que não realizaram qualquer tratamento – de 6,17%; a mortalidade do 
primeiro grupo incluía já uma mortalidade peri-operatória de 0,4%. (50) 
Em conclusão, a cirurgia bariátrica é uma opção terapêutica efetiva na redução 
a longo prazo do peso corporal, na melhoria das comorbilidades e na redução 
da mortalidade. (2) 
 
Mortalidade do procedimento 
A mortalidade operatória da cirurgia bariátrica depende de vários fatores: (1) da 
experiência do cirurgião que a realiza, (2) das infraestruturas, (3) da quantidade 
de procedimentos realizados e “curva de aprendizagem” do cirurgião e da 
instituição, (4) do procedimento selecionado – BGAL, GVB, BG, DBP com ou 
sem DS – e do tipo de procedimento – restritivo, malabsortivo ou misto, (5) da 
seleção do paciente e (6) da presença de comorbilidades. Algoritmos foram 
criados na tentativa de associar um procedimento específico, a um determinado 
indivíduo, de forma a minimizar a mortalidade do procedimento. (51) 
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Numa meta-análise de estudos publicados entre 1990 e 2006, Buchwald et al 
avaliou a mortalidade aos 30 dias e no período compreendido entre 30 dias e 2 
anos, em 85 048 pacientes submetidos a cirurgia bariátrica. Aos 30 dias, a 
mortalidade total era de 0,28 % e no período de 30 dias a 2 anos, de 0,35%. 
Quando determinada para cada procedimento realizado por laparotomia, a 
mortalidade aos 30 dias foi de 0,18 % para a banda gástrica, 0,33% na 
gastroplastia, 0,44% no BG, 0,76% na DBP/DS e 0,96% para a cirurgia de 
revisão; já por via laparoscópica, foi de 0,06 %, 0,21%, 0,16%, 1,11% e 0,00%, 
respetivamente. Da mesma forma, no período compreendido entre 30 dias e 2 
anos, a mortalidade foi de 0,00 % para a banda gástrica, 0,23% para a 
gastroplastia, 0,69% para BG, 0,85% na DBP/DS e 0,00 na cirurgia de revisão, 
quando realizados por via aberta; por laparoscopia, era de 0,00 % para a 
banda gástrica e gastroplastia, 0,09% no BG e de 1,65% na cirurgia de revisão. 
Assim, a mortalidade foi superior nos procedimentos malabsortivos, e inferior 
nos puramente restritivos. Não obstante, a cirurgia bariátrica tem uma baixa 
mortalidade associada, apenas com a DBP/DS laparoscópica e a cirurgia de 
revisão por laparotomia a atingirem mortalidades próximas de 1% e a cirurgia 
de revisão laparoscópica, a atingir valores superiores a 1%. (52) 
Em 2004, o University HealthSystem Consortium Bariatric Surgery 
Benchmarking Project avaliou resultados peri-operatórios dos centros afiliados, 
através de uma auditoria retrospetiva de 1144 cirurgias. Nos 1049 BGYR (76% 
laparoscópicos), a mortalidade intra-hospitalar foi de 0,2% e a mortalidade <30 
dias de 0,4%; nos 94 procedimentos puramente restritivos (92% 
laparoscópicos), a mortalidade intra-hospitalar <30 dias foi de 0%, revelando 
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um risco inferior a 1%. (53) Ainda outros estudos demonstram uma baixa 
mortalidade, apesar das comorbilidades destes indivíduos. (54, 55) 
De relevância, é a variação da mortalidade com volume de procedimentos 
realizados por instituição, com mortalidades de 0,3% em centros com grandes 
volumes de cirurgia, ou mesmo de 1,2 % em centros com menor experiência. (56) 
 
Complicações 
Dado o facto dos indivíduos submetidos a cirurgia serem obesos, o risco de 
complicações está acrescido. (2) Numerosas complicações podem surgir após 
um procedimento cirúrgico bariátrico, e incluem complicações gastrointestinais 
e deficiências nutritivas. (12) 
As complicações da cirurgia bariátrica podem ser divididas em (1) peri-
operatórias, a (2) curto prazo, isto é, no primeiro ano pós-operatório e (3) a 
longo prazo. As primeiras estão principalmente relacionadas com as fístulas 
anastomóticas. As que ocorrem no primeiro ano pós-operatório, estão 
relacionadas com a própria perda de peso, como é exemplo a formação de 
cálculos biliares, ou relacionadas com questões cirúrgicas como náuseas, 
vómitos, úlceras da anastomose, estenoses e obstruções intestinais. 
Complicações a longo prazo incluem, além daquelas observadas a curto prazo, 
complicações metabólicas e nutricionais. Ainda como consequência indireta da 
cirurgia, pode surgir diarreia e o sobrecrescimento bacteriano. (57) 
Das complicações peri-operatórias, é de particular preocupação, o 
tromboembolismo venoso e a sépsis. A primeira tem uma incidência de 0,4-
3,1%, sendo imperativo realizar profilaxia, que é composta por uma 
deambulação precoce, meias elásticas e heparina de baixo peso molecular; em 
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pacientes com elevado risco de tromboembolismo, como os com mais de 65 
anos de idade, IMC> 50 kg/m2, antecedentes de tromboembolismo venoso, 
doença venosa crónica e apneia do sono, a colocação de um filtro na veia cava 
e o prolongamento da anticoagulação devem ser considerados. (2) 
 
Complicações gastrointestinais 
Geralmente, as complicações gastrointestinais apresentam-se numa de cinco 
formas: dor abdominal, perda de peso insuficiente, diarreia, hemorragia e 
infeções da ferida. (36) 
Um sintoma comum é o vómito: uma percentagem substancial dos pacientes 
vomita nos primeiros meses pós-cirúrgicos, devido a um volume gástrico 
diminuído, mas pode também ser por estenose. Se o vómito persistir, uma 
endoscopia digestiva alta deverá ser realizada. (2) 
Como consequência indireta do procedimento, pode surgir o sobrecrescimento 
bacteriano do intestino delgado e a diarreia. O primeiro está relacionado com a 
distorção anatómica do tubo digestivo e com a alteração da fisiologia 
gastrointestinal. O seu tratamento passa por corrigir a distorção da anatomia, o 
que nem sempre é possível, ou pela administração de antibioterapia não 
absorvível. A diarreia, pode ter origem no síndrome de dumping, infeção, 
disfunção da válvula ileocecal, intolerância à lactose ou disfunção do pavimento 
pélvico. Causas estruturais e fisiológicas devem ser pesquisadas e pequenas 
doses de loperamida podem contribuir para uma melhoria desta complicação. (57)   
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Específicas do procedimento 
Banda gástrica  
 As complicações específicas da banda gástrica, frequentemente relatadas, 
incluem slippage da banda, disfagia, migração e infeção do port, erosão da 
banda através da parede, perfuração gástrica e dilatação esofágica e gástrica. (19) 
O slippage da banda causa prolapso do estômago, que hernia superiormente, e 
pode resultar em obstrução total ou parcial, (3) com vómitos e regurgitação 
gastroesofágica associados. Incidências de 12-24% foram relatadas, mas com 
a utilização da abordagem via pars flaccida, em conjunto com a aplicação de 
suturas gastrogástricas anteriores e atraso da insuflação da banda, a incidência 
foi reduzida para 1-2%. (3, 11) 
Qualquer procedimento que envolva a introdução de um corpo estranho na 
superfície serosa do estômago pode resultar em erosão até ao lúmen gástrico. 
(12) A prevalência desta complicação é inferior a 2%. (3) Perfuração do 
estômago com peritonite difusa secundária é rara, pois a erosão é gradual e 
acompanhada de inflamação, surgindo dor abdominal, febre e manifestações 
locais de infeção. (11, 12) Noutros pacientes, uma perda ponderal insuficiente, 
por perda da função constritiva da banda, pode ser o único sinal de erosão. (12) 
Alguns pacientes não limitam o consumo de alimentos a uma quantidade 
apropriada ao tamanho da bolsa gástrica criada e ao seu atraso de 
esvaziamento, provocando dilatação progressiva da câmara gástrica, que se 
pode estender ao esófago distal, podendo ocorrer dilatação esofágica com 
regurgitação e aspiração noturna. (12) Esta complicação esofágica é revertida 
com a desinsuflação da banda. (11) Falência em atingir ou manter a perda de 
peso é atribuída ao estiramento da bolsa gástrica, no entanto esta teoria é um 
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pouco simplificada, já que cirurgias de repetição de redução da bolsa gástrica, 
não repõem necessariamente a perda ponderal. (12) Uma incidência de 6,8% 
está descrita. (11) 
Problemas no port e no tubo de conexão incluem a migração do reservatório 
subcutâneo, infeção, desconexão do tubo, kinking do tubo e leak do port, e 
requerem reparação cirúrgica para que a funcionalidade da banda seja reposta. 
(22) Entre 1% a 11%, é a incidência descrita para estas complicações. (30) 
 
Bypass gástrico  
As fístulas anastomóticas acontecem geralmente nos dez primeiros dias; 
taquicardia, febre e leucocitose podem estar presentes. (36)   
São mais frequentes na anastomose gastrojejunal, mas podem ocorrer também 
na anastomose jejunojejunal, linha de agrafos gástrica ou secundários a lesões 
noutros locais do trato gastrointestinal. (12) Alguns autores consideram uma 
maior incidência desta complicação na via laparoscópica. (3) Apesar de 
frequentemente realizados por rotina no período pós-operatório, estudos 
radiológicos contrastados do trato gastrointestinal superior e TC não 
demonstraram redução da morbilidade ou mortalidade por fístulas. (11) O 
tratamento é primariamente cirúrgico, mas fístulas pequenas podem ter uma 
abordagem conservadora. (36) 
Uma complicação da redução gástrica com linhas de sutura com agrafos, 
técnica prévia à divisão gástrica, era a fístula gastrogástrica, por deiscência da 
linha de agrafos, que se manifestava através da recuperação de peso, ou 
através da úlcera marginal gastrojejunal. Esta última devia ser especialmente 
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tida em conta, em doentes com compartimento gástrico de capacidade muito 
reduzida, já que as células parietais estariam excluídas. (12)   
Qualquer anastomose gastrointestinal pode ser seguida de estenose, (12) e a 
sua suspeita pode ser levantada num doente que apresente náuseas, vómitos 
e dor. (57) Fatores envolvidos no desenvolvimento de estenoses incluem erros 
técnicos, fístulas, isquemia por compromisso vascular da ansa jejunal, tensão 
na anastomose, ou um processo de fibrose após ulceração marginal. (12) O 
risco do procedimento laparoscópico é superior ao do procedimento aberto; 
4,7% versus 0,7% (22). O diagnóstico definitivo é realizado por endoscopia: se 
a estenose tiver menos de 10 mm de diâmetro, a dilatação é necessária, sendo 
o balão de dilatação de 15-18 mm comummente utilizado. (12) 
A ulceração marginal ocorre em 1 a 16% dos BG. (12) A incidência pode ser 
reduzida com a criação de uma bolsa gástrica de menor capacidade e com a 
administração de inibidores da bomba de protões no pós-operatório. Três 
etiologias foram propostas para a formação de úlceras da gastrojejunostomia: a 
primeira, é a exposição da gastrojejunostomia ao ácido, contudo devido ao 
tamanho pequeno da câmara gástrica e à administração de supressores da 
acidez, é incerto qual a quantidade de ácido a que a anastomose está exposta; 
a segunda, defende a isquemia como causa, contudo, o pico de incidência das 
úlceras ocorre no segundo ano pós-operatório, sendo difícil compreender o 
surgimento da isquemia após um período de tempo tão extenso; a última teoria, 
afirma que o refluxo biliar estará na etiologia, mas este refluxo não deverá 
ocorrer se o tamanho da ansa de Roux for adequado. (11) Outros autores 
referem a infeção por Helicobacter Pylori, o stress pós-operatório e o uso de 
suturas não-absorvíveis como fatores de risco. (12) O tratamento assenta em 
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supressores de acidez, e na erradicação do H. Pylori se presente; contudo a 
correção cirúrgica pode ser necessária tendo em conta a severidade dos 
sintomas ou o grau de perdas sanguíneas crónicas. (11) A profilaxia com 
supressores da acidez é frequentemente praticada, contudo a sua eficácia 
ainda não foi demonstrada. (12)  
Suspeita-se que o risco de hemorragia após BG seja superior na laparoscopia, 
1,9% versus 0,6% por laparotomia. (5) Hemorragias podem ocorrer em 
qualquer sutura ou anastomose gastrointestinal e a identificação da fonte da 
hemorragia pode ser feita por endoscopia, contudo, se esta se localizar no 
estômago que sofreu bypass, duodeno ou na jejunojejunostomia, a 
esofagogastroscopia não revelará a fonte. Transfusões sanguíneas são 
geralmente suficientes na correção desta complicação, contudo a magnitude da 
hemorragia poderá exigir uma intervenção cirúrgica. (12) 
Queixas de dor abdominal podem ter na sua origem a obstrução intestinal, (12) 
que parece ter maior incidência no procedimento laparoscópico, 3% versus 
aberto, 2%. (5, 11, 22) Quando peri-operatória, a obstrução ocorre geralmente 
ao nível da jejunojejunostomia e deve-se ou à estenose da anastomose, ou à 
angulação das ansas. Se a obstrução ocorre mais tardiamente, uma hérnia 
interna está na sua origem. (11) A obstrução intestinal pode ocorrer em 
qualquer localização do trato gastrointestinal, e está geralmente relacionado 
com a cirurgia por si só, tanto via fatores técnicos ou via adesões intra-
abdominais. Em parte, manifesta-se como uma estenose, com náuseas, 
vómitos e dor abdominal. (57) 
Hérnias internas são mais comuns por laparoscopia, o que pode dever-se ao 
não encerramento de defeitos internos; técnicas atuais de laparoscopia já 
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incluem por rotina, o encerramento de locais potenciais de herniação. (22) 
Podem requerer laparoscopia exploradora com redução e encerramento da 
hérnia. (12) 
Uma rápida redução ponderal é uma conhecida causa de cálculos biliares, que 
se formam em 30% dos pacientes submetidos a BG e que ainda mantém a sua 
vesícula biliar. A frequência desta complicação pode ser reduzida através da 
administração de sais biliares, medida que está aconselhada nos primeiros seis 
meses após cirurgia. (12) Se existir diagnóstico pré-operatório de colelitíase, 
uma colecistectomia pode ser realizada previamente ou durante a cirurgia 
bariátrica. (2) A colecistectomia profilática não é recomendada (22, 57) no 
entanto, outros autores defendem que será razoável realizar colecistectomia 
caso o procedimento bariátrico seja realizado por laparotomia. (2) 
Também estão descritos episódios de hipoglicemia pós-prandial severa, que 
tem sido atribuída à hiperplasia dos ilhéus pancreáticos, em resposta à 
secreção exagerada de GLP-1, ou a uma secreção inapropriada de insulina. (12)  
O síndrome de dumping é um conjunto de sintomas mediados por via 
neurohormonal, que inclui flushing facial, palpitações, fadiga e diarreia, e é 
tipicamente despoletado pela ingestão de alimentos com elevada concentração 
de açúcar. Está descrito uma incidência de 70 % (4), mas outros autores 
relatam incidências menores, de 50% (2). Este síndrome desencoraja o 
consumo de alimentos ricos em açúcar, o que acrescenta efeitos benéficos ao 
procedimento. (4) O seu tratamento consiste em evitar a ingestão de alimentos 
desencadeantes. (2) 
Em resumo, a incidência de infeções da ferida cirurgia e hérnias, a 
necessidade de esplenectomia e a mortalidade está diminuída na via 
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laparoscópica. Pelo contrário, a obstrução intestinal, hemorragia e estenose do 
estoma está aumentada. Relativamente às fístulas das anastomoses e 
embolismo pulmonar, não foram encontradas diferenças. Outra vantagem 
importante da laparoscopia é a redução do risco de retenção material cirúrgico 
na cavidade abdominal, que é superior nos pacientes com elevado IMC. (58) 
 
Alterações metabólicas 
As deficiências nutritivas que surgem nos pacientes bariátricos necessitam de 
ser monitorizadas e tratadas, ou complicações severas e irreparáveis daí 
advirão. (59) 
Criadas durante a cirurgia, as alterações anatómicas resultam numa diminuição 
da quantidade de nutrientes disponíveis para o indivíduo. (60) Felizmente o 
trato gastrointestinal é dotado de plasticidade e redundância, permitindo 
alguma compensação de certos segmentos, após resseção e bypass. Contudo, 
este mecanismo adaptativo não é perfeito, e procedimentos cirúrgicos 
desenvolvidos para restringirem a ingestão e absorção de macronutrientes, vão 
afetar também a absorção de micronutrientes. (61) Complicações associadas a 
procedimentos restritivos, devem-se maioritariamente à diminuição da ingestão 
de nutrientes específicos, já que a fisiologia do intestino delgado permanece 
intacta. (60) 
Deficiências de macronutrientes incluem desnutrição proteica e malabsorção 
de gorduras. As deficiências de micronutrientes mais comuns são a de vitamina 
B12, ferro, cálcio e vitamina D; outras menos frequentes incluem a deficiência 
de tiamina, folato e vitaminas lipossolúveis. (60) 
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Deficiência de macronutrientes 
Desnutrição proteica 
As carnes vermelhas são mal toleradas nos pacientes bariátricos, e se fontes 
alternativas de proteínas não forem consumidas, a ingestão proteica pode ser 
insuficiente. (60) É no estômago que se inicia a digestão proteica, com o ácido 
clorídrico e a pepsina a desnaturar e hidrolisar as proteínas da dieta, antes de 
passarem semidigeridas ao duodeno. Aí, enzimas proteolíticas reduzem os 
polipeptídeos a aminoácidos, que depois são transportados ao longo do epitélio 
intestinal sob a forma de mono ou oligopeptídeos. (61) 
Nos procedimentos puramente restritivos, as incidências relatadas variam de 
0% a 2%; nos procedimentos malabsortivos, entre 13,4% a 18%. (62) Os sinais 
e sintomas que podem levantar suspeita desta deficiência incluem uma perda 
ponderal excessiva num curto período de tempo ou para além das metas 
estabelecidas, diarreias severas e esteatorreia, hipoalbuminemia, hiperfagia, 
marasmo e edemas. (60) A alopécia pode ser um achado precoce. (12) 
O melhor método para monitorizar o estado nutricional proteico de um indivíduo 
é o doseamento da albumina sérica. (62) Prevalências de 20% de 
hipoalbuminemia aos seis meses estão descritas, numa população de 
indivíduos submetidos a DBP. (60) 
O tratamento em casos moderados passa por aconselhamento nutricional, com 
modificações da dieta; já em casos severos de deficiência, nutrição entérica ou 
parentérica pode ser necessária. (60) 
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Malabsorção de gorduras 
Os lípidos ingeridos são libertados dos alimentos pelo ácido gástrico e 
digeridos no duodeno, onde a bile é secretada, emulsificando os lípidos e a 
lípase pancreática degrada os triglicerídeos nos seus ácidos gordos 
constituintes, formando-se micelas hidrofílicas. O peristaltismo promove o 
transporte das micelas ao longo do epitélio intestinal, onde o seu 
processamento é finalizado, sendo depois transportadas através da mucosa do 
íleo terminal. (61) 
A malabsorção de gorduras, evidenciada pela esteatorreia, não é encontrada 
nos procedimentos restritivos, mas é comum no BGYR, e especialmente na 
DBP, pois constitui a principal forma de perda de peso neste procedimento. É o 
comprimento da ansa comum que regula o grau de malabsorção, determinando 
a absorção calórica e a manutenção do peso; uma ansa comum de 100 cm 
demonstrou ser melhor tolerada que um comprimento de 50 cm, por ter menor 
incidência de diarreia e esteatorreia. (60)  
 
Deficiência de micronutrientes  
Vitamina B12 
Num estômago saudável, a hidrólise ácida e péptica libertam a vitamina B12 
contida nos alimentos. No duodeno, a vitamina B12 vai ligar-se ao fator 
intrínseco secretado pelas células parietais, e este complexo é depois 
absorvido no íleo terminal. Como as células produtoras de ácido e pepsina se 
localizam primariamente no fundo e corpo gástricos, procedimentos que 
envolvam o BG, praticamente impedem o processo de digestão gástrica dos 
alimentos. Está demonstrado que a secreção ácida na bolsa gástrica é 
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virtualmente ausente, mas alguma produção do fator intrínseco continua a 
ocorrer. Assim, a alteração da anatomia gástrica, o bypass do duodeno e a 
diminuição do tempo de contacto no íleo terminal, que ocorrem no BGYR e 
DBP, são fatores que contribuem para a diminuição da biodisponibilidade da 
vitamina B12. (60) Também uma menor ingestão de proteína animal, por 
intolerância, bem como o sobrecrescimento bacteriano, podem contribuir para 
esta deficiência. (63)  
Esta deficiência pode aparecer alguns anos após o procedimento, devido às 
reservas corporais de cobalamina. (60) Skroubis et al, descreve uma incidência 
de 33,3% após BGYR e de 22,2% após BDP, aos quatro anos de follow-up. (64) 
As manifestações clínicas mais comuns são a anemia macrocítica e sequelas 
neurológicas, que incluem parestesias, neuropatias periféricas e 
desmielinização do trato corticospinhal e das colunas dorsais. (60) 
O tratamento desta deficiência assenta na administração de 700 a 2000 ug de 
vitamina B12 por semana, mas uma suplementação com doses mais elevadas 
é geralmente necessária, se o procedimento bariátrico realizado tiver sido a 
DBP. Cerca de 95% dos pacientes são tratados com sucesso com 350 ug por 
dia de vitamina B12 cristalina, sendo a administração parentérica reservada 
para os pacientes que não responderam ao tratamento oral. (60) 
 
Folato 
O folato é absorvido principalmente no terço proximal do intestino delgado, 
apesar de poder ser absorvido em qualquer segmento do intestino delgado. A 
circulação enterohepática é um fator importante na conservação das reservas 
corporais de folato: a cada dia, 100 ug de folato são excretados na bile que 
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são, quase na sua totalidade, reabsorvidos pelo intestino delgado. Assim, a 
malabsorção e a síndrome de intestino curto conduzem a uma deficiência 
rápida de folato, se este não for continuamente ingerido. É menos frequente 
que as deficiências anteriormente descritas, e incidências de 9% a 35% são 
relatadas. Mallory et al descreve uma incidência de 1% após BGYR 
laparoscópico, durante um follow-up de um a dez anos. (62) 
É facilmente corrigida com suplementos vitamínicos e facilmente prevenível 
com os suplementos pré-natais que contém habitualmente 1 mg de ácido fólico. 
(60) 
 
Tiamina 
A tiamina é absorvida especialmente no jejuno e íleo. As suas reservas 
asseguram o fornecimento durante três a seis semanas, sendo rapidamente 
esgotadas. Está relatada em indivíduos que experienciam vómito persistente, 
ingestão insuficiente na dieta ou perda ponderal rápida. (63) 
Lakhani et al demonstraram que 49% dos pacientes submetidos a BGYR 
laparoscópico tinham concentrações de tiamina inferiores ao normal, o que se 
poderia dever ao sobrecrescimento bacteriano. (65) 
As manifestações clínicas associadas à sua deficiência incluem complicações 
neurológicas, cerebrais, cardíacas e gastrointestinais, como é exemplo a 
encefalopatia de Wernicke e o beri-beri. (60) 
Suplementação adequada previne o aparecimento desta deficiência, mas se 
ocorrer, 50 a 200 mg por dia devem ser administrados por via parentérica, até 
que os sintomas se dissipem, reduzindo depois a dose para 10 a 100 mg por 
dia, oralmente. (60) 
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Cálcio 
Tradicionalmente, pensava-se que a obesidade era um fator de proteção contra 
a osteoporose, contudo candidatos cirúrgicos têm por vezes níveis pré-
cirúrgicos pobres de vitamina D, e encontram-se em risco de patologia óssea, 
ainda antes da cirurgia. (24) 
O cálcio contido nos alimentos é maioritariamente absorvido no duodeno e 
jejuno proximal, através de um processo ativo, saturável, mediado pela 
vitamina D. (60)  
A deficiência de cálcio pode estar associada a uma ingestão inadequada, 
malabsorção de cálcio e de vitamina D, hipocloridria e formação de cálculos 
insolúveis de cálcio devido à esteatorreia. Esta deficiência estimula a secreção 
da paratormona, numa resposta compensatória, que permite a manutenção dos 
níveis séricos de cálcio à custa da mobilização do cálcio do osso. A doença 
óssea metabólica inclui o hiperparatiroidismo secundário, osteoporose e 
osteomalácia. (66) Ainda assim, não está relatado um aumento da incidência 
de fraturas patológicas, apesar do demonstrado grau de malabsorção de cálcio. 
Fatores que presumivelmente podem explicar esta observação, incluem uma 
idade relativamente jovem do paciente quando submetido a bypass, a 
estimulação da massa óssea pela obesidade e a produção aumentada de 
estrogénios pelos adipócitos, bem como a suplementação oral de cálcio e 
vitamina D. (12) 
Um estudo de Diniz et al demonstrou que 29% dos pacientes submetidos a 
BGYR tinham valores de paratormona elevados, detetadas em média, aos 41,5 
meses. Dos pacientes com paratormona elevada, apenas 3,1% tinham 
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hipocalcemia no momento do diagnóstico e de toda a coorte de indivíduos, 
apenas 1,8% apresentou elevação da fosfatase alcalina. (66) 
A suplementação é recomendada para todos os indivíduos submetidos a BGYR 
e DBP, de modo a manter a paratormona inferior a 100 pg/ml. Geralmente 
doses de 1200 a 1500 mg diárias de cálcio elementar são administradas; o 
citrato de cálcio com vitamina D é a formulação preferida, por ser mais solúvel 
que o carbonato de cálcio na ausência de produção gástrica ácida, como 
ocorre na DBP e GB. (60) 
 
Ferro 
O ferro ingerido é solubilizado pelo pH diminuído do estômago, e a forma 
férrica é reduzida à forma ferrosa, que vai ser absorvida no duodeno e jejuno  
proximal. A patofisiologia desta deficiência está relacionada com uma ingestão 
reduzida e com o bypass do ambiente ácido do estômago e da superfície de 
absorção do duodeno e jejuno proximal. Assim, a anemia ferropénica é muito 
frequente na maioria dos pacientes submetidos a BGYR e DBP, especialmente 
em mulheres menstruadas; é rara após uma gastroplastia. Apesar da má 
absorção ser o mecanismo mais frequente de deficiência de ferro, (60) perdas 
hemorrágicas gastrointestinais também devem ser investigadas. (59) 
Corresponde à deficiência mais facilmente reconhecida. (12) Skroubis et al 
descreve uma incidência de 38,9% após BGYR e de 44,4% após DBP, ao 
quarto ano de follow-up. (64) 
Suplementação de rotina em todos os pacientes submetidos a BGYR e DBP 
com 40 a 65 mg de ferro dia deve ser realizada. Caso haja evidência de 
anemia ou caso os níveis de hemoglobina caiam abaixo dos 11g/dl, esta dose 
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deverá ser aumentada. O tratamento é geralmente feito com sulfato ferroso 
oral, 650 mg/dia. Novas formulações têm associadas vitamina C, que promove 
a absorção do ferro e doses únicas diárias de 100 a 200 mg de ferro elementar 
podem ser administradas. Ocasionalmente, pacientes refratários à 
suplementação oral requerem infusão parentérica de ferro. (60) 
 
Vitaminas lipossolúveis 
Após o BG, a digestão lipídica é atrasada, pois a estimulação de colecistocinina 
está diminuída uma vez que as gorduras não percorrem o duodeno. A 
produção limitada de enzimas lipolíticas e uma formação reduzida de micelas 
conduz à malabsorção de gorduras, provocando uma deficiência de vitaminas 
lipossolúveis. (63) 
Slater e tal examinou uma coorte de indivíduos submetidos a DBP e ao quarto 
ano de seguimento, a incidência da deficiência de vitamina A era de 69%, de 
vitamina K 68% e de vitamina D 63%, não encontrando deficiências de vitamina 
E. (67) 
Todos os pacientes com DBP devem receber suplementos de 25,000 unidades 
de vitamina A, e 59,000 unidades de vitamina D. Suplementos de vitamina K 
deverão ser fornecidos apenas se o INR for inferior a 1.4. A monitorização de 
vitamina E não é prática de rotina. (60) 
 
Cirurgia de revisão 
A falência de um procedimento bariátrico depende do tipo de procedimento e 
da intensidade do seguimento realizado, sendo definida por uma perda 
ponderal inadequada, ou por uma recuperação do peso perdido. Contudo, uma 
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ausência da melhoria das comorbilidades representa uma falência muito mais 
grave, que a perda de peso inadequada por si só. (21) 
 A necessidade de revisão cirúrgica é sem dúvida o maior indicador de falência. 
(33) Contudo, a cirurgia de revisão pode também ser necessária por 
desenvolvimento de complicações secundárias ao procedimento bariátrico 
primário. (28) Taxas de revisão entre 10-25% estão descritas. (68) 
Não existe um procedimento cirúrgico estandardizado para a cirurgia de 
revisão. A cirurgia de revisão está associada a taxas elevadas de 
complicações, mas ainda assim, pode ser realizada de forma segura, atingindo 
uma perda ponderal satisfatória e reversão das complicações secundárias ao 
procedimento prévio. Adicionalmente, pode ser realizada por laparoscopia, 
mesmo em pacientes com cirurgias prévias por via aberta. (68) 
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